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正常对照组 n=30，对炎症指标 CRP、心肌损伤标志物 CK-MB/cTnT 水平、心衰
指标 BNP、心脏彩超和血脂指标进行分析。留取患者血清，进一步应用 bio-plex
蛋白芯片技术对 15 种炎性因子进行同步检测。（二）动物研究：制作 EAM 模型，




CK-MB/cTnT、心衰指标 BNP 明显升高，心脏彩超显示心功能明显降低；约 50%
心肌炎患者表现为以 HDL 降低为主的血脂代谢紊乱，进一步将 HDL 与 cTnT 进
行线性回归分析发现，HDL 与 cTNT 呈负性相关，即 HDL 水平越低，cTNT 水
平越高；Bio-plex 结果显示心肌炎患者 IL1β、IL6、IL17A、IL31、CD40 和 TNF
α显著增高，HDL≤1MMOL/LTNFα较高。 
（二） 动物实验：EAM 大鼠急性期（2w，3w，4w）表现出与心肌炎病人同样




【结论】心肌炎病人和 EAM 大鼠中均发现 HDL 显著降低及炎性因子显著升高，
































【Objective】Myocarditis is an inflammatory heart disease that poses many risks to 
humans. It is progressive, can cause severe heart failure, arrhythmia, shock, and death. 
The pathogenesis of myocarditis is not clear now and there is no specific treatment for 
myocarditis. Dyslipidemia plays an important role in the pathogenesis of 
atherosclerosis and other cardiovascular disease. However, rare research pay attention 
to dyslipidemia in myocarditis. We make a preliminary study on the dyslipidemia in 
myocarditis, and analyze the correlation between lipids and myocarditis. In order to 
find a new way for the diagnosis and treatment of myocarditis 
【Methods】 In clinical experiments, ,we examined basic information included 
myocardial damage markers CK-MB/cTnT levels, heart function index BNP, 
echocardiographic index, and blood lipids of 110 myocarditis patients in Xiamen 
cardiovascular hospital Xiamen university. Then examined 15-inflammation 
cytokinesof plasma with Bio-Plex Suspension Array System. In animal experiments, 
we making EAM model, then analysis of lipid levels in animal models. Found out 
lipid levels of rats changed as myocarditis patients. What’s more, improve of HDL 
level improves cardiac functions in rats. Inflammatory factors, myocardial injury 
factors, fibrosis factors also improved in EAM rats. 
【Results】Compared with control group, myocarditis group showed increased of 
inflammation，myocardial injury markers CK-MB/cTnT and cardiac function indexes 
BNP. The entireechocardiographic index worse than the control group. Lipid levels 
also have changed, mainly HDL decreased. Further analysis found out that HDL 
significantly lower than myocarditis group, and have linear correlation with cTNT. 
The lower HDL levels, the higher cTNT levels. Animal experiments show the same 
situation in EAM rats. HDL lower than control group. Increase of HDL after 
treatment with fenofibrate, inflammation, myocardial damage, and myocardial 
fibrosis index improved significantly. 














increase of inflammation. The HDL have linear correlation with myocardial injury
markers cTNT. HDL have a protective role in myocarditis, raise HDL can be reduce 
myocardial injury. This research improve the prognosis of myocarditis and a potential 
therapeutic target. 
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Th1、Th2、Th17 细胞因子，其中 Th1 辅助细胞主要通过执行细胞分别为分泌 IgG
的 B 细胞、CD8+T 细胞、分泌 IFNγ的 CD4+ T 细胞和巨噬细胞等，Th1 免疫反
应所对应的是第四型自体免疫疾病[18]，Th1 过分激活将会产生巨噬细胞性自体免
疫疾病[19]。在疾病过程中起主要作用的细胞因子是伽马干扰素（IFN-γ）、肿瘤坏
死因子（TNF-α、β）、白细胞介素 2（IL-2）等。例如 IFN-γ 可以通过活化并增



















IL-22、IL-24、IL-26 等诸多细胞因子[18]。其中细胞因子 IL-4 由 T 淋巴细胞分泌，
对 B 细胞的生长起到促进作用，增强 B 细胞抗原递呈的能力，因此 IL-4 也曾被
称为 B 细胞刺激因子，同时还可以促进 IgG、IgE 的分泌、增强巨噬细胞表达
MHCII、增强 G-CSF、M-CSF、EPO 以及 IL-3 等的促克隆形成作用；其次 IL-4
可以通过诱导内皮细胞表达血管细胞粘附分子-1，因此对淋巴细胞的迁移也具有
一定的意义[21]。由于 IL-4 可以抑制巨噬细胞分泌 TNF、IL-1 和 PG-E2，提示它
具有抗炎作用，所以在临床中 IL-4 常被当做抗炎因子而对机体的炎症反应起到
提示作用。而细胞因子 IL-6 的重要作用主要有以下几点[22]：可以诱导 B 细胞分
化；诱导单核细胞分化；诱导 IL-2 和 IL-2 受体表达。IL-6 可以与 IL-1、TNFα
一起协同促进 T 细胞的增殖，这可能与 T 细胞 IL-2 受体的上调有关；IL-6 还可




Th17 辅助细胞则是在 IL-6、IL-23 等刺激下分化成的辅助 T 细胞，可以分泌
IL-17A、IL-17F、IL-22 等促炎细胞因子[23]，在许多炎症反应及自身免疫性疾病
中具有重要的作用。IL-6、IL-23 和 β 转化生长因子(TGFβ)都可以促进 Th17 细


























维化作用最大的炎症因子为 TGFβ，它介导的 TGFβ 信号通路，在心肌炎后期纤
维化中起重要作用[25]，有研究表明，下调 TGFβ 水平，可以有效抑制自身免疫性
心肌小鼠纤维化水平，TGFβ-smad 信号通路来实现对心肌纤维化的抑制[26]。活化
的 TGF-β1 能使 Smad 2/3 磷酸化，并进入细胞核，诱导心肌成纤维细胞分化成
为有纤维分泌功能的细胞，研究表明，TGF-β 介导的 Smad 磷酸化主要由 NADPH
参与。在病理状态下，Smads 与 MAPK 通路、核转录因子 κB( nuclear factor-κB，
NF-κB) 通路相均有密切关系，能通过改变上述信号通路的磷酸化水平，影响下












助检查：①心电图的改变：ST-T 的改变、异常 Q 波、房室传导阻滞、室上性心




于 1 项辅助检查异常者；若无临床症状，则需符合至少 2 项项辅助检查异常者；
但同时均应排除其他疾病[30]。 
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